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크론병의 자연경과 및 최신 치료약제
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Crohn’s disease is a chronic recurrent inflammatory disease, mainly affecting the gastrointestinal tract. The pathogenesis of 
inflammatory bowel disease is believed to be caused by the complex interplay of many factors including host genetic susceptibility, 
the external environment such as infectious agents or the commensal enteric flora, and the immune system dysfunction. Advances 
in the understanding of the pathophysiology of inflammatory bowel disease have resulted in the development of multiple biological 
agents that all represent an alternative to the use of current therapies in patients with refractory Crohn’s disease. Moreover, these 
biologic agents are expected to change the natural course of inflammatory bowel disease. Among them, anti-tumor necrosis factor 
(TNF)-α agent is the first developed drug, and it dramatically improved the IBD management. However, more than one-third of the 
patients do not respond to the drugs due to antibody formation and loss of response. To increase treatment efficacy, enormous 
efforts have been made to develop novel anti-cytokines which can be an alternative to anti-TNF-α agents. They are anti-CD4＋ T 
cell cytokines including interleukin (IL)-12/23, IL-17A, and IFN-γ blockers, selective anti-adhesion molecules, anti-inflammatory 
cytokine IL-10, and immune stimulators. This paper reviews the natural history of Crohn’s disease, natural course modifiers, and 
the efficacy and safety of biologic agents other than anti-TNF α agents. (Korean J Med 2013;85:578-585) 
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서     론
크론병은 위장관 전체를 침범할 수 있는 만성 재발성 염
증성 장질환이다. 크론병은 복통, 발열, 설사, 체중감소를 주
증상으로 하고 장협착, 누공, 농양 등 다양한 합병증을 동반
한다. 이러한 합병증 치료를 위해서는 80% 이상의 환자에서 
수술이 필요하고 수술 후 재발도 많아서 장기적으로 환자의 
삶의 질을 떨어뜨린다[1]. 과거 크론병은 주로 서구 선진국
에 흔한 질환이었으나 최근 우리나라를 비롯한 동양권에서
도 발병률과 유병률이 지속적으로 증가하는 추세여서 국내
에서도 이에 대한 관심이 높고 연구도 활발히 이루어지고 
있다[2,3]. 아직 질환의 병인은 명확하지 않으나 유전적 요인
과 환경 요인 등과 함께 정상 장내 세균에 대한 과도한 면역
반응으로 인해 지속적인 장 염증이 발생하는 것으로 알려져 
－ Jin Ha Lee, et al. Natural course of Crohn’s disease and novel treatment drugs－
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있다[4,5]. 따라서 염증 및 면역반응을 비특이적으로 억제하
는 치료(항염증제, 스테로이드제제)가 사용되고 있으나 이들 
약제의 효능은 일부 제한적이며 일부는 치료에 불응하게 되
어 새로운 치료법에 대한 모색이 필요하였다. 특히 류마티스 
관절염의 경험과 마찬가지로 이러한 약제들이 증상 호전에 
도움을 줄 수 있지만 질환의 자연 경과에는 효과가 적어 장
기 합병증을 막지 못한다는 연구 결과들이 있었다. 따라서 
질환의 자연 경과를 늦추거나 합병증 발생을 억제시킬 수 
있는 약제에 대한 관심이 많아졌고 질환의 병태생리와 관계
된 여러 염증 매개체나 사이토카인에 대한 연구가 많이 이루
어졌다. 크론병의 병인에 중요하게 관여하는 Tumor necrosis 
factor (TNF)-α를 억제하기 위한 연구가 가장 많이 이루어
졌으며 1998년에 TNF-α의 단클론 항체인 Infliximab이 개발
되고 FDA에서 공인되면서 생물학적 치료가 임상에 적용되
기 시작하였다[6]. Infliximab은 임상적 호전뿐만 아니라 점막 
손상을 치유하는 효과와 관해 유도 및 관해 유지에도 효과
적이라는 연구 결과가 보고되었고 이후에도 adalimumab과 
certolizumab pegol 등의 항 TNF-α 제제들이 개발되어 크론병
과 궤양성 대장염에서 승인을 받고 이용되고 있다[7]. 그러
나 이러한 항 TNF-α 제제도 1/3의 환자에서는 반응이 없고 
처음에 반응이 있었던 환자들도 항체 형성으로 치료반응 
감소를 경험하면서 수술의 확률이 여전히 높아 새로운 항 
TNF-α 제제와 다른 염증반응 기전을 통한 다양한 제제들이 
개발되고 있다[8,9]. 이 논문에서는 크론병의 자연경과에 대
해 알아보고 현재 사용 중인 자연경과 치료약제와 TNF-α 제
제 이후 개발된 생물학적 제제의 작용기전과 효과에 대해 
알아보고자 한다.
본     론
크론병의 자연경과와 자연경과 치료약제
크론병은 시간이 지날수록 염증형의 비율이 감소하고 협
착형과 천공형의 비율이 늘어나는데, 진단 시에는 20% 미만
인 천공형이 5년 경과 시 40% 정도를 차지하고 20년 후에는 
70%를 차지한다. 침범 부위의 변화는 15.9% 정도의 환자에
서 관찰되는데, 몬트리올 분류에 따르면 진단 시에는 대장만 
침범한 L1형이 50% 이상이지만 시간이 지날수록 소장과 대
장을 함께 침범하는 L3형이 30% 이상으로 많아지고 위장관
을 침범하는 L4형도 증가한다. 침범부위와 특성 간에는 소
장의 크론병이 협착형을 보이는 경우가 많고 대장 침범형이 
천공형이 많다고 알려져 있다[10,11]. 또한 80% 이상의 환자
들이 결국 수술을 받게 되고 수술 후에도 재발하는 경우가 
많다[12]. 협착형보다는 천공형 환자들이 더 빨리 재발하는 
경향을 보인다[13]. 이러한 크론병의 만성적이고 진행적이며 
파괴적인 자연경과를 볼 때, 크론병의 치료 방향은 더 이상 
증상의 완화가 아닌 질병의 자연경과를 억제하거나 지연시
키는 것이어야 한다.
현재까지 알려진 크론병의 자연경과를 바꿀 수 있는 약제
로는 아자티오프린이나 6-MP 같은 면역조절제와 항 TNF 제
제가 있다. 이들은 점막 치유를 유도하고 수술의 필요성과 
수술 후 재발을 감소시킨다고 알려져 있다. 프레드니솔론 치
료를 하였던 63명의 활동성 크론병 환자를 대상으로 한 연
구에서 아자티오프린 사용군이 위약군에 비해 관해 유지율
이 높았다(42% vs. 7%, p = 0.001) [14]. 또한 55명의 소아 크
론병 환자를 대상으로 6-MP 사용군과 위약군을 비교하였을 
때 6-MP 사용군에서 재발률이 낮았고(9% vs. 47%, p = 0.007), 
스테로이드 사용 기간과 사용 누적량도 줄일 수 있었다[15]. 
이후 1990년대에 들어서면서 크론병의 병태생리에 핵심적
인 역할을 하는 염증성 사이토카인을 억제하는 생물학적 
제제들이 소개되기 시작했는데, 항 TNF 제제인 infliximab이 
불응성 크론병에서 효과적인 치료로 입증되었다[16,17]. In-
fliximab은 스테로이드 사용량을 줄여주고 점막 치유뿐 아니
라 수술률 및 수술 후 재발률도 감소시키는 것으로 나타나 
크론병의 자연경과를 변화시킬 수 있는 것으로 생각되었다
[18,19]. 다른 항 TNF 제제인 adalimumab도 활동성 크론병에
서 효과가 입증되고 점막치유 효과 및 입원율과 수술률 감소 
등을 보여주어 자연경과 변화 약제로의 가능성을 보여주었
다[20].
새로 개발된 생물학적 제제
Infliximab과 adalimumab이 크론병의 치료에 이용되면서 
치료의 목표가 질병의 자연 경과를 변화시키는 것으로 바뀌고 
크론병 병태생리에 대한 눈부신 발전으로 새로운 생물학적 
치료제가 지속적으로 개발되고 있다. 크론병의 생물학적 치
료제는 크게 후천성 면역체계를 억제하는 것과 선청성 면역
체계를 향상시키는 것, 장내 백혈구 침투를 억제하는 것으로 
나눌 수 있다[21]. 후천성 면역체계를 억제하는 것으로는 염
증성 사이토카인 억제제, 항염증성 사이토카인, T세포 활성
－대한내과학회지: 제 85 권 제 6 호 통권 제 640 호 2013－
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Table 1. Emerging biologic agents in the treatment of Crohn’s disease
Mechanism Target Agent Reference
Blockade of pro-inflammatory cytokines
TNF-α TNF kinoid Semerano et al. [25]
IL-12/IL-23 Ustekinumab Sandborn et al. [26]
Briakinumab Mannon et al. [27]
IFN-r Fontolizmab Reinisch et al. [28], Hommes et al. [29], 
Reinisch et al. [30]
IL-6R Tocilizumab Jones et al. [31], Nishimoto et al. [32], Ito 
et al. [33]
Administration of anti-inflammatory cytokines
IL-10 Tenovil Berg et al. [34], van Deventer et al. [35], 
Braat et al. [39]
IL-11 Oprevil Sands et al. [40], Sands et al. [41]
IFN-β IFN- β Pena et al. [43]
Enhancing the innate immune system
G-CSF Filgrastim Dejaco et al. [48], Korzenik et al. [49]
GM-CSF Sargramostin Dieckgraefe et al. [50], Korzenik et al. [51], 
Valentine et al. [52], Kelsen et al. [53]
Preventing leucocyte infiltration of endothelium
α4-integrin Natalizumab Ford et al. [56]
α4β7-integrin Vedolizumab Feagan et al. [58]
MAdCAM-1 Alicaforsen Shanahan et al. [59], Yacyshyn et al. [60]
TNF, tumor necrosis factor; IL, interleukin; IFN, interferon; G-CSF, granulocyte stimulating factor; GM-SCF, granulocyte-monocyte 
stimulating factor; MAdCAM-1, mucosal addressin cell adhesion molecule-1.
화 방해제제가 있고, 선천성 면역을 증강시키는 것은 면역촉
진제가 있다(Table 1).
후천성 면역체계 억제
크론병은 IL-12, IL-18, IL-23과 TGF-β 생성과 Th-1, Th-17 
세포의 활성화와 연관이 있다. 또한 Th-1, Th-17 세포는 염증
성 사이토카인인 IL-2, IL-17, IFN-γ, TNF-α의 분비를 증가시
킨다[5,22-24]. 따라서 이러한 T 세포의 활성화를 줄여 염
증성 사이토카인의 작용을 억제하고 항염증성 사이토카인
을 증가시키고, T 세포 자연자를 유도하는 새로운 생물학적 
제제가 개발되고 있다. 항 TNF 제제는 염증성 장질환 치료
에 가장 먼저 이용되기 시작하였으며 infliximab, adalimumab, 
certolizumab 등이 있다. 최근에는 TNF-α에 대한 백신이 개발
되었는데, 불활성화시킨 인간 TNF-α와 운반 단백질의 복합
체인 TNF kinoid (Debio-01512®)이다[25]. TNF kinoid는 중등
도 이상의 크론병 환자를 대상으로 1/2상 임상시험 중인데, 
76%의 환자가 임상반응을 나타내고 43%가 관해를 보였다.
TNF-α 외에 다른 염증성 사이토카인을 표적으로 하는 제제
들도 개발되고 있는데, IL-12/IL-23, α chain (CD25) of IL-2R, 
IFN-γ, IL-6R의 작용을 억제하는 Apilimod, SCH900222, usteki-
numab, briakinumab, fontolizumab, tocilizumab 등이 있다.
Ustekinumab과 briakinumab은 IL-12/IL-23 p40 subunit을 표
적으로 하는 단클론항체로 중등도 이상의 크론병 환자를 대
상으로 한 2상 임상연구에서 6주 치료 후 대조군에 비해 높
은 임상반응률을 보였으나 8주 후에는 별 차이가 없었다. 따
라서 장기간 반응은 입증되지 않았으나 이전에 infliximab 치
료에 실패한 군에서 ustekinumab에 더 좋은 반응을 보여 항 
TNF 제제의 대체제로 기대하고 있다[26].
Briakinumab은 활동성 크론병 환자를 대상으로 한 1상 연구
에서 8주 치료 후 위약군에 비해 반응 유도 효과가 있었으나
(75% vs. 25%, p = 0.03) 18주에는 차이가 없었다[27]. 또한 
중등도 이상의 크론병 환자를 대상으로 한 최근 연구에서는 
관해 유도와 유지에 효과가 없다고 보고하였다(United European 
－이진하 외 1인. 크론병의 자연경과 및 최신치료약제－
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Gastroenterology Week 2010;59:OP051D).
Fontolizumab은 현재 염증성 장질환 치료에서 시도되고 있
는 생물학적 제제 중 유일하게 IFN-γ를 표적으로 한다. 중등
도 이상의 크론병 환자 45명을 대상으로 한 첫 임상시험에
서 생물학적 효과를 보였고[28] 이후 133명을 대상으로 한 
연구에서 1회 주입 후 28일째에는 위약군과 비교하여 유의
한 차이가 없었으나 2회 주입 후 56일째에는 유의한 임상반
응을 보였다(32% vs. 69%, p = 0.02) [29]. 또한 최근의 연구
에서 29일째에는 유의한 임상반응을 얻지 못하였으나 그 이
후에 크론병 활동지수와 CRP 수치가 유의하게 낮아지는 것
을 관찰할 수 있었다[30]. 따라서 fontolizumab의 작용은 다른 
생물학적 제제에 비해 점진적으로 나타나는 것으로 유추해 
볼 수 있다.
Tocilizumab은 IL-6R의 단클론 항체로 류마티스 관절염 환
자에서 2차 치료로 승인받은 약제이다[31,32]. 염증성 장질
환 환자에서의 시도는 제한적인데, 활동성 크론병 환자 36명
을 대상으로 한 1상 위약 대조군 임상시험이 있었다. 2주에 
한번씩 Tocilizumab 정맥주입 후 80%의 환자가 12주 후에 임
상반응을 보였고 위약군에서는 31%만이 임상반응을 보였다. 
그러나 관해에 도달한 환자는 20%뿐이었다[33]. 이 시험에
서는 부작용이 위약군과 비슷하였으나 류마티스 관절염 환
자를 대상으로 한 대규모 시험에서는 3등급 이상의 호중구
감소증, 지질대사 이상, 간기능 이상과 감염의 발생률이 증
가하였다. 현재 우리나라를 포함한 다국가 임상시험이 진행 
중이라 추후 결과를 기다려 보아야 한다.
항염증성 사이토카인
염증성 장질환에서 항염증성 사이토카인을 주입하여 염
증성 사이토카인과 항염증성 사이토카인의 균형을 맞추어 
염증을 치료하고자 하는 연구들이 시도되었다. 염증성 장질
환에서 생물학적 치료제로 개발되고 있는 항염증성 사이토
카인은 IL-10, 11과 IFN-β 등이다. 그러나 아직까지 이들을 
이용한 임상시험 결과는 고무적이지 않다. IL-10이 결핍된 
쥐에서 자연적으로 대장염이 발생되는 것을 발견한 이후 IL-10
을 최초로 항염증성 사이토카인으로 사용하게 되었다[34]. 
인간 재조합 IL-10 피하주사를 개발하여 스테로이드 불등성 
크론병 환자 46명을 대상으로 한 임상시험에서 위약군에서
는 23%만이 관해를 보인 반면, IL-10 주입군에서는 50%가 
관해를 보였다[35]. 그러나 이후의 대규모 임상시험에서는 
임상적인 호전은 있었으나 관해는 관찰되지 않았다. 두 임상
시험에서 관찰된 부작용은 가역적인 빈혈과 혈소판감소증이 
있었다[36,37]. 소장 또는 소장과 대장 절제술을 받은 크론병 
환자를 대상으로 한 실험에서도 위약군과 비교하여 염증의 
재발을 줄이지 못하였다[38]. IL-10 치료의 실패의 원인이 약
물 전달 방법에서 기인한다고 생각하여 유전자 조작을 통해 
IL-10을 생성하는 Lactococcus lactis를 경구 투여하는 방법을 
개발하였다[39]. 이 방법은 안전하였으나 2상 임상시험에서 
효과가 없었다. IL-11도 피하 주사가 개발되어 크론병 환자
에서 33% 이상의 효과를 보였으나 프레드니솔론과 비교하
였을 때는 반응률과 관해률이 낮았다[40,41]. 그리고 가장 현저
한 부작용은 용량 의존적인 혈소판 증가였다[42]. 이후 IFN-
β의 주입도 시도되었는데, 크론병 환자를 대상으로 한 최근
의 임상시험에서 위약군에 비해 효과적이지 못했다[43].
선천성 면역 촉진제
선천성 면역체계는 병인을 인지하고 이에 대해 비특이적인 
방어를 담당하는데, 감염이나 염증부위로 면역세포를 집합
시키고 보체를 활성화시켜 특정 백혈구를 통해 죽은 세포나 
이물질을 제거한다[44]. 크론병 병인에 대한 가설 중 하나는 
장벽에 침투하는 세균에 대한 급성 염증 반응 손상이다[45,46]. 
이는 크론병과의 관련성이 알려진 NOD2 유전자의 변이로 
확인할 수 있다[47]. 이러한 선청성 면역을 촉진하는 제제로
는 지금까지 granulocyte-colony stimulating factors (G-CSF)와 
granulocyte-monocyte stimulating factors (GM-CSF)가 시도되어 
왔다.
Filgrastim은 recombinant human G-CSF로 장 절제 후 회장
염은 심하나 비활동성인 크론병 환자 5명을 대상으로 한 예
비실험에서 두 명의 환자에서 점막 치유를 보였다[48]. 또한 
20명의 활동성 크론병 환자를 대상으로 매일 300 ug을 경피
하 주입한 결과 12주째 25%의 환자에서 임상적 관해가 보
고되었고 55%에서 크론병 활동 지수가 70점 이상 감소하였
다[49]. 가장 흔한 부작용은 경미한 뼈 통증이었다.
Sargramostim은 recombinant human GM-CSF로 중등도 이
상의 크론병 환자 15명을 대상으로 한 첫 연구에서 효과를 
보였다[50]. 이후 시행된 124명의 중등도 이상의 크론병 환
자를 대상으로 한 2상 위약 대조군 연구에서는 매일 6 ug/kg
을 경피하 주입한 결과 치료 종료 후 57일째 위약군에 비해 
유의하게 많은 환자에서 크론병 활동 지수가 100점 이상 감
－The Korean Journal of Medicine: Vol. 85, No. 6, 2013－
- 582 -
소하였고, 관해(CDAI < 150)에 도달하였다[51]. 최근에 스테
로이드 저항성 크론병 환자를 대상으로 2상 임상연구가 진
행되었는데, 대조군에 비해 유의하게 높은 관해율을 보였다 
(18.6% vs. 4.9%, p = 0.03) [52]. 소아 크론병 환자를 대상으
로 한 1상 연구에서도 88%의 환자가 관해 또는 임상반응을 
보여 기대감을 높였다[53]. 그러나 286명의 활동성 크론병 
환자를 대상으로 한 3상 이중 맹검 위약 대조군 연구에서는 
유의한 차이를 보이지 못했다(Digestive Disease Week 2007; 
132:A737). 위의 다섯 연구에서 부작용은 대체적으로 경미하
였으며 뼈 통증과 주입부위 반응이 가장 흔하게 보고되었다. 
Korzenik 등[51]이 발표한 연구에서만 심각한 부작용이 있었
는데, 협심증이 있는 남자가 구역, 무기력을 동반한 편두통
을 나타내었고 일시적인 오른편 마비가 온 여자가 있었다.
백혈구 세포부착 억제제
최근 염증성 장질환에서 활발히 진행되고 있는 생물학적 
치료제는 백혈구 부착에 관여하는 다양한 요소들에 대한 억
제제이다. 백혈구 부착은 integrin과 chemokine 수용체, ICAM-1 
(intercellular adhesion molecule 1), VCAM-1 (vascular cell adhe-
sion molecule 1), MAdCAM-1 (mucosal addressin cell adhesion 
molecule 1) 등의 염증성 장질환에서 과발현되어 있는 부착 
분자들에 의해서 조절된다. 이 중에서 새로운 생물학적 제제
의 주요 표적은 integrins α4β1, α4β7, α2β2이다. 이들은 내피
세포와 백혈구와의 관계를 조절하기 위해 각각 VCAM-1, 
MAdCAM-1, ICAM-1과 상호작용을 한다. Integrin을 표적으
로 하는 생물학적 제제에는 α4를 표적으로 하는 natalizumab, 
ELND-004, α4β7을 표적으로 하는 vedolizumab (MLN-02), erto-
lizumab (RG-7413), β7을 표적으로 하는 rHuMab β7이 있다. 
또한 ICAM-1 전달 RNA의 antisense oligonucleotide 인 alica-
forsen, MAdCAM의 항체인 PF-547659, CCR-9을 표적으로 
하는 CCX282-B와 CCX-025 등이 있다.
Natalizumab은 α4-integrin에 대한 IgG4 인간화 재조합 단
클론 항체로 TNF-α를 표적으로 하지 않는 생물학적 제제 중 
유일하게 크론병에서 승인된 약제이다. 크론병에서 시행된 
최초의 연구는 30명의 환자를 대상으로 한 위약 대조군 연
구로 39%의 환자가 2주째에 관해를 이루었고 위약군에서는 
8%만이 관해를 이루었다[54]. FDA 승인 전 마지막 이중 맹검 
위약 대조군 시험(ENCORE)에서 중등도 이상의 환자 509명 
중 48%가 임상반응을 보였고 12주간 지속된 반면 위약군에
서는 32%만이 임상반응을 보였다. 관해유지율 또한 natali-
zumab 투약군이 위약군에 비해 높았다(26% vs. 16%) [55]. 
최근의 메타분석에서도 natalizumab이 크론병에서 관해유도
에 효과적이라고 보고하였다[56]. 그러나 이러한 고무적인 
결과에고 불구하고 natalizumab은 불응성 크론병 환자에서의 
2차 치료제로 남아있는데, 이것은 진행성 다발성 백질뇌증 
(progressive multifocal leukoencephalopathy, PML)의 위험 때
문이다. PML은 2005년에 처음으로 다발성 경화증 환자에서 
보고되었고[57] 이후 바로 크론병에서도 보고되었다.
Vedolizumab은 α4β7-integrin에 대한 IgG1 인간화 단클론 
항체로, 장에만 특이적인 MAdCAL-1 매게 백혈구 부착만 억
제한다. 185명의 중등도 이상의 크론병 환자를 대상으로 한 
위약 대조군 연구에서 vedolizumab 0.5 mg/kg 또는 2 mg/kg 
를 주입한 결과 8주째 크론병 활동성 지수 70점 이상의 감소
는 위약군에 비해 유의한 차이를 보이지 않았지만 2 mg/kg 
만 비교하였을 때는 관해율이 위약군에 비해 유의하게 높았
다(36.9% vs. 20.7%) [58].
Alicaforsen은 인간에서 ICAM-1을 코딩하는 mRNA 구역
에 작용하여 결과적으로 합성된 ICAM의 농도를 감소시키는 
작용을 한다[59]. 15명의 활동성 크론병 환자를 대상으로 한 
최초의 예비실험에서 빠르고 지속적인 임상반응을 나타내었
고 순응도도 좋았다[60]. 그러나 이후의 두 대규모 다기관 연
구에서는 중등도의 크론병 환자에서 위약군에 비해 우월한 
효과를 보이지 못하였다[61,62]. 그러나 흥미롭게도 이전의 
두 연구에서보다 고용량으로 치료한 결과 41%의 임상적 관
해율과 8주째 41%, 12주째 47%의 반응률을 보였으나 5명의 
환자에서 유의한 주입반응을 보였고 주입 후 aPTT 감소로 
탈락되었다[61].
결     론
크론병은 질병의 악화와 호전을 반복하다가 대부분의 환
자들이 합병증을 동반하고 수술을 요하는 만성적, 진행적인 
자연 경과를 보인다. 따라서 크론병의 치료 목표가 과거의 
증상 조절에서 질병의 경과 변화로 바뀌었다. 기존의 약제 
중에 면역억제제가 질병의 자연경과를 변화시킬 수 있다고 
알려져 있으며 최근 병태생리와 새로운 치료법에 대한 많은 
연구가 진행되어 infliximab, adalimumab 이외 각종 생물학적 
제제의 개발 및 유효한 임상연구 성적이 보고되고 있다. 특
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히 일부 항 TNF 제제는 질환의 자연 경과를 호전시킨다는 
직간접적인 증거들이 있어 향후 생물학적 제제가 크론병의 
중추적인 치료제가 될 가능성이 크다. 그러나 항 TNF 제제
는 장기간 복용에 따른 부작용과 약효 감소 등의 문제가 있
어 다른 기전을 이용한 새로운 약제가 개발되고 이들에 대
한 기대와 관심이 증가하고 있다. 이들 약제의 신중한 도입
과 동시에 국내 임상연구가 이루어져 한국인에서 적합한 약
제의 선택이 중요할 것으로 생각하며 환자의 입장에서 기존
에 비해 훨씬 수월하게 투여할 수 있으면서 경제적이고 또
한 치료 효과도 우수한 생물학적 제제의 등장이 있을 것으
로 기대한다.
중심 단어: 크론병; 염증성 장질환; 자연 경과; 생물학적 
제제; 항 TNF 제제
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